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OBJETIVO: Determinar si la trombocitopenia tiene valor como predictor de sepsis tardía 
en neonatos atendidos en el Hospital Antonio Lorena de Cusco en el año 2015 
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio de pruebas diagnósticas, retrospectivo y 
observacional donde se obtuvo datos de historias clínicas de 107 neonatos con diagnóstico 
de sepsis tardía. Se calculó la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
negativo para determinar aquel punto de corte que ofreciera mayor valor pronóstico de 
trombocitopenia. Se aplicó el test de chi cuadrado, el teorema de Bayes y finalmente 
mediante la curva ROC se valoró la exactitud diagnostica. 
RESULTADOS: Del total de pacientes 32 tuvieron sepsis tardía confirmado por 
hemocultivo positivo frente a 75 sin sepsis.  Del total de los pacientes con sepsis tardía 
40.6% (13/32) presentaron trombocitopenia y 10.7% (8/75) sin trombocitopenia. El 
germen aislado más frecuente fue Staphylococcus epidermidis en el 43.75% menos 
frecuente Acinetobacter baumannii 3.13 %. Se encontró sepsis tardía más en varones que 
en mujeres 59.4% y 40.6% respectivamente. La trombocitopenia muestra una sensibilidad, 
especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo de 40.63%, 89.33%, 
61.90% y 77.91% respectivamente. En el teorema de Bayes el VPP  y VPN fue 48% y 86% 
respectivamente. El área bajo la curva fue de  0.845; (IC 95%: 05877 – 07966), punto de 
corte del recuento de plaquetas fue de 130 000 con E: 89%; y 110 000 con E: 92% 
CONCLUSIONES: Se demostró que la trombocitopenia es buena para predecir sepsis 
tardía en neonatos. 
 









OBJECTIVE: Determine whether thrombocytopenia has value as a predictor of late-onset 
sepsis in neonates treated at the Hospital Antonio Lorena Cusco in 2015 
MATERIAL AND METHODS: Diagnostic study, retrospective and observational data 
from clinical trials where 107 infants with histories of late diagnosis of sepsis was 
obtained. Sensitivity, specificity, positive predictive value and negative to determine cutoff 
point that affords greater prognostic value was calculated thrombocytopenia. Square chi 
test, Bayes’ theorem and finally by the ROC curve was evaluated the diagnostic accuracy 
was applied. 
RESULTS: Of the total of 32 patients had late sepsis confirmed by positive blood culture 
versus 75 without sepsis. Of the total of patients with late-onset sepsis 40.6% (13/32) they 
had thrombocytopenia and 10.7% (8/75) without thrombocytopenia. The most frequent 
isolated germ was Staphylococcus epidermidis in less frequent Acinetobacter 43.75% 
3.13% baumannii. Late sepsis than females 59.4% and 40.6% respectively was found more 
in males. Thrombocytopenia shows a sensitivity, specificity, positive predictive value and 
negative predictive value of 40.63%, 89.33%, 61.90%, and 77.91% respectively. Bayes' 
theorem in the PPV and NPV was 48% and 86% respectively. The area under the curve 
was 0.845; (95% CI: 05877-07966), cutoff platelet count was 130 000 E: 89%; 110 000 E: 
92% 
CONCLUSIONS: It showed that thrombocytopenia is good for predicting late sepsis in 
neonates. 













1.1 Marco Teórico: 
La mortalidad de recién nacidos corresponde al 41% del total de defunciones de menores 
de cinco años. La mortalidad de neonatos ha descendido de 4,6 millones en 1990 a 3,3 
millones en 2009, y el ritmo de descenso ha sido algo más rápido a partir del año 2000.  
Tres son las causas que explican las tres cuartas partes de la mortalidad neonatal en el 




Casi el 99% de las muertes de recién nacidos que se registran a nivel mundial se da en los 
países en desarrollo. Según las conclusiones de estudios de la OMS, más de la mitad de 
esas defunciones se concentran en cinco grandes países (India, Nigeria, Pakistán, China y 
la República Democrática del Congo). Por sí sola, la India registra cada año más de 900 
000 defunciones de neonatos, casi el 28% del total a nivel mundial. Nigeria, el séptimo 
país más populoso, ocupa el segundo puesto de la mortalidad neonatal, cuando en 1990 
ocupaba el quinto. Ello se debe a que, mientras que el número total de nacimientos ha 
aumentado, el riesgo de mortalidad neonatal solo ha disminuido ligeramente. China ha 
pasado del segundo al cuarto puesto. 
(2). 
En el Perú la mortalidad neonatal, se redujo de 26.4 por 1,000 nacidos vivos el año 1990 a 
8.3 por 1,000 nacidos vivos el año  2012, una reducción de casi 70%.
(3) 
De acuerdo a 
información proporcionada por el Subsistema de Vigilancia Epidemiológica Perinatal 
Neonatal de la Dirección General de Epidemiologia las principales causas de muerte 
neonatal son los prematurez (29%), infecciones (20%) y asfixia (16%).
 (4)
 
La definición según el consenso pediátrico para la sepsis, establecido en el 2005 es SIRS 
que aparece durante los primeros 28 días de vida, 
(5,6)
  en presencia de, o como resultado de 
la infección presunta o comprobada. SIRS requiere ya sea 1) recuento de glóbulos blancos 
aumentado o disminuido para la edad - o -> 10% de neutrófilos inmaduros, 2) la 





La sepsis neonatal se clasifica en: Sepsis de aparición temprana, se produce en las primeras 
72 horas de vida, y por lo general es considerado como procedente de la transmisión 
vertical. Sepsis neonatal de aparición tardía ocurre después de las 72 h hasta las 4 semanas 




Las bacterias que causan sepsis neonatal se adquieren poco antes, durante y después del 
parto. Se pueden obtener directamente de la sangre, de la piel de la madre, o el tracto 
vaginal durante o después del parto. 
(9) 
 
Las infecciones de inicio temprano son causadas por organismos presentes en el tracto 
genital materno. Puede ser por infección ascendente después de la ruptura de las 
membranas o durante el nacimiento y en el momento de la resucitación, entre otros 
factores asociados son el bajo peso al nacer, exámenes múltiples, fiebre materna, parto 
prolongado, parto en condiciones antihigiénicas y la aspiración de meconio. Los 
microorganismos más frecuentes son Gram negativo como la Escherichia coli y 
Haemophilus influenzae  
(10) 
y  Gram positivo Estreptococos agalactiae (estreptococo del 




Sepsis neonatal de aparición tardía, los patógenos más frecuentes son el estafilococo 
coagulasa negativo, (Staphylococcus epidermidis), comensal de la piel, provoca el 50% de 
los casos de sepsis neonatal tardía, se ha visto que su alta incidencia es provocada por el 
uso de dispositivos invasivos  y estancia hospitalaria prolongada. 
(13) 
 Seguidamente se 
tiene  Gram negativos como la Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae y pseudomona 
aeruginosa. Los hongos especialmente Cándida uno de los principales patógenos para 
sepsis tardía en algunas regiones. Entre los factores de riesgo se tiene el uso a largo plazo 
de las intervenciones invasivas como; la ventilación mecánica y la cateterización 
intravascular, La falta de higiene, el fracaso de los principios de la alimentación enteral con 
leche materna, una duración prolongada de la nutrición parenteral, hospitalización, cirugías 






El desarrollo del sistema inmune implica una serie de cambios que se producen durante los 
primeros años de la vida. Los recién nacidos, especialmente los prematuros, son 
relativamente inmunocomprometidos debido a la inmadurez del sistema inmunológico, así 
como disminución de los anticuerpos maternos de la placenta, 
(15) 
como por ejemplo; En 
los prematuros existen alteraciones inmunitarias que están relacionadas con la edad 
gestacional 
(16),
 mientras mayor sea el grado de prematuridad, mayor es la inmadurez 
inmunológica y, por ende, aumenta el riesgo de infección. El recién nacido depende por lo 
tanto de anticuerpos maternos, los cuales son transmitidos vía transplacentaria desde las 24 
a las 26 semanas de gestación. Los niños prematuros tienen  niveles menores de 
anticuerpos Ig G que los niños nacidos a término por lo que tienen un mayor riesgo de 
desarrollar sepsis neonatal. 
(9), (13)
 
Sexo masculino tienen  mayor riesgo de desarrollar sepsis neonatal,  es 2 a 6 veces mayor 
que el sexo femenino. La teoría propuesta sugiere un factor de susceptibilidad relacionado 
con un gen localizado en el cromosoma X involucrado con la función del timo y síntesis de 
inmunoglobulinas por lo tanto el neonato al poseer dos cromosomas X tiene mayor 




Los signos y síntomas de sepsis neonatal son inespecíficos. Estos son fiebre o hipotermia, 
dificultad respiratoria, cianosis,  apnea, dificultad de alimentación, letargo o irritabilidad, 
hipotonía, convulsiones, abultamiento de fontanela, problemas de sangrado, distensión 
abdominal, hepatomegalia, ictericia inexplicada. Los niños con hipoxia-acidosis pueden 
jadear en el útero y provocar neumonía y aspiración de meconio 
(18), (19).
  
Otros hallazgos clínicos que pueden ayudar al diagnóstico son petequias y púrpura 
trombocitopénica (en el entorno de inestabilidad hemodinámica), tos, y la hipoxemia (en el 




Entre los marcadores diagnósticos se tiene: La procalcitonina (PCT), un péptido de 116-
amino ácido considerado como un precursor en la homeostasis del calcio, se ha demostrado 
ser un valioso marcador para distinguir la sepsis de otra enfermedad no infecciosa. La 
Proteína C reactiva (PCR) otro biomarcador sensible pero tardío y de baja especificidad, es 
una proteína descubierta en la sangre y cuyos niveles se elevará después de la inflamación. 
Hasta la fecha, el PCR y hemocultivo son dos marcadores diagnósticos más utilizados en la 
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definición internacional de la sepsis. 
(22) (23).
  Las citoquinas, incluyendo la interleuquina 6 
(IL-6), interleucina 8 (IL-8), han mostrado correlación con el pronóstico y diagnóstico en 
diversos estudios efectuados en pacientes críticos 
(23).
 Interferón gamma (IFN-γ), y factor 
de necrosis tumoral alfa, y de la superficie celular antígenos, también son objeto de 







La trombocitopenia en recién nacidos tiene una prevalencia global que oscila entre 1% y 
5%, 
(26)
 incluso es mucho mayor en los recién nacidos ingresados en la Unidad de 
Cuidados Intensivos Neonatales informaron que van del 18% al 35 %. Las plaquetas 
aparecen por primera vez en el feto humano a las cinco semanas después de la concepción, 
y aumentan en número durante la vida fetal, alcanzando una media de 150 000mm
3
 para el 









Según las gravedad de la trombocitopenia se clasifica como leve (recuento de plaquetas 
100 000 a la 149 000/ mm
3
), moderada (recuento de plaquetas de 50 000 a 99 000 / mm
3
), 
grave (recuento de plaquetas <50 000 / mm
3






La trombocitopenia puede ser el resultado de una mayor utilización de plaquetas o 
disminución de la trombopoyesis. Condiciones neonatales asociado con trombocitopenia 
incluyen malformaciones congénitos o infección viral adquirida (por ejemplo, la rubéola, 
herpes, citomegalovirus y VIH), hongos o sepsis bacteriana, enterocolitis necrotizante 
(ECN), la ventilación mecánica, hiperviscosidad, trombocitopenia aloinmune y la 
exposición al fármaco materna (por ejemplo, cimetidina). 
(29) 
 
La trombocitopenia es una importante complicación de la sepsis y puede ocurrir en el 25% 
de los pacientes ingresados en la UCIN. 
(30)
 
Hay una nueva clasificación de trombocitopenia neonatal (TN) en base al tiempo de inicio; 
Trombocitopenia temprano se da dentro de las 72 h del parto, su aparición se asocia con 
complicaciones en el embarazo, tales como la restricción del crecimiento intrauterino, 
síndrome de HELLP (hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y recuento de plaquetas bajo), 
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y la diabetes materna o el consumo de drogas. Clínicamente, la causa más graves y común 
de TN temprana se conoce como púrpura trombocitopénica aloinmune neonatal (NAITP) 
sólo representa una pequeña proporción (<5%) del total TN temprana. TN se produce en 
una gran proporción de los recién nacidos prematuros. Por lo general, desaparece  dentro 
de los 10 días. La trombocitopenia tardía se da después de 72 h de vida. Las causas más 
comunes de la TN tardía son la sepsis neonatal y la enterocolitis necrotizante (> 80% de los 
casos). Esta forma de TN que por lo general se desarrolla muy rápidamente durante 1 a 2 
días, es a menudo muy graves (plaquetas <30 x 10
9





La producción de plaquetas o trombopoyesis, en los recién nacidos es un proceso complejo 
que se puede representar esquemáticamente por cuatro etapas principales. El primer paso 
es la producción del estímulo trombopoyético, que impulsa la generación de 
megacariocitos y en última instancia las plaquetas. A pesar de una serie de citoquinas (por 
ejemplo IL-3, IL-6, IL-11, GM-CSF) y quimiocinas que contribuyen a este proceso, la 
trombopoyetina (TPO) es ahora ampliamente reconocido como el más potente estimulador 
conocido de la producción de plaquetas. Segundo paso a trombopoyetina principalmente 
actúa promoviendo la proliferación de los progenitores de megacariocitos (las células que 
se multiplican y dan lugar a megacariocitos), el tercer paso promueve la maduración de los 
megacariocitos. A través de un proceso aún poco conocidos, estos megacariocitos maduros 




El mecanismo por el que la sepsis causa trombocitopenia se debe porque hay un consumo 
de plaquetas debido a la presencia de un mecanismo fibrinolítico activado causado por los 
productos de degradación de la fibrina en suero y niveles bajos de factor II, V, VIII y 
fibrinógeno. Además que existe un daño endotelial causado por las bacterias que genera 
adhesión y agregación, por ende mayor consumo. También se postula puede haber un 
mecanismo inmunológico por un aumento de complejos inmunes circulantes en pacientes 
con sepsis y una reducción del sistema de complemento en los pacientes con shock séptico. 
(33), (34)
 
La evolución fulminante en los casos de muerte apunta a la necesidad de un diagnóstico y 
tratamiento rápidos y eficaces. Las técnicas de diagnóstico molecular en tiempo real son 
 
 12 
inalcanzables para nuestra realidad sanitaria en nuestro medio dependemos de valoraciones 




Bhat M. et al. Es un estudio retrospectivo que se realizó en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales de Sheri-Cachemira Instituto de Ciencias Médicas, la India, de enero 
del 2000 a diciembre del 2005. Todos de bajo peso al nacer <1.500  bebés g. La muestra 
fue de 620 recién nacidos. En total, 37%(230/620) tenían un hemocultivo positivo y 
constituyeron el grupo de estudio. De estos 230 pacientes, 164(71%) recién nacidos 
tuvieron septicemia por Gram-negativas, 46(20%) por Gram-positivos y 20(8,6%) tenían 
sepsis fúngica. Los gérmenes más comunes Klebsiella Pneumoniae 40%, Pseudomonas 
aeruginosa 13%,  Escherichia Coli 8%, Cándida albicans 6%, Staphylococcus Aureus 7%, 
Enterococcus 5%.  La trombocitopenia se observó en 67 (155/230) con sepsis probada por 
cultivo. La incidencia y la duración de la trombocitopenia fueron significativamente 
mayores con  infecciones Gram-negativas y hongos, en comparación con aquellos con 
infecciones Gram-positivos. El recuento de plaquetas en el inicio de la sepsis fueron 
significativamente menores con infecciones Gram-negativos y hongos. 
(36). 
 
Kamari S. et al. Es un estudio retrospectivo realizado en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales la India entre enero de 2001 y setiembre del 2001. Un total de 870 
recién nacidos seleccionados. El recuento de plaquetas fue significativamente menor en el 
bajo peso al nacer (BPN) con un peso al nacer <1.500 g en relación con un peso al nacer> 
2.500 g (169400 ± 87200 vs. 200100 ± 88300). Acerca de 44,4% en el grupo de bajo peso 
al nacer experimentaron trombocitopenia. De los 146 neonatos trombocitopénicos, se 
observó sepsis en 81,5%(119), problemas gastrointestinales en 57,7%(80), problemas 
respiratorios en 43,1%(63), y la hemorragia intracraneal en 13,6%(20). 41 tuvieron 
hemocultivos positivos; 35 mostraron infección con bacterias Gram-negativas, 2 habían 
mostrado un crecimiento de bacterias Gram-positivas, y 4 mostraron un crecimiento de 
Cándida. Concluyen que la prevalencia de trombocitopenia en la UCIN es comparable con 
los estudios de otros lugares y el análisis estadístico mostró que los recién nacidos que son 





Charoo B. et al. Es un estudio retrospectivo realizado en la unidad de cuidados intensivos 
neonatal en la India. Entre enero del 2002 y diciembre del 2006, con la finalidad de 
investigar la incidencia de trombocitopenia en neonatos con sepsis tardía; De 200 pacientes 
con sepsis nosocomial y con cultivo positivo, 119(59,5%) pacientes desarrollaron 
trombocitopenia (recuento de plaquetas <150 000mm
3
). El germen más frecuente en 62,5% 
(125/200), fue Klebsiella pneumoniae y la incidencia de trombocitopenia fue de 60,0% 
(75/125). Sin embargo, la incidencia de trombocitopenia fue más alta entre los pacientes 
que tenían sepsis bacteriana y fúngica concurrente 90,3% (28/31). La sepsis por hongos 
estaba presente sólo en 6(3%) pacientes y la incidencia de trombocitopenia fue 66%. La 
incidencia de trombocitopenia del resto de gérmenes fue Cándida 50% (3/6) , S aureus 
14.2% (1/7), E coli 20.0% (1/5) La incidencia de trombocitopenia fue más alta entre los 
prematuros y los de bajo peso al nacer (BPN). 
(48) 
 
Eslami Z. et al. En un estudio retrospectivo que fue realizado en neonatos ingresados en la 
UCIN de Ira, durante los años 2011-2012. En una población de 350 recién nacidos. 85 
entraron al estudio; 51 (60%) de los recién nacidos eran mujeres y 34 (40%) de sexo 
masculino. Se encontró trombocitopenia neonatal en 28,5%(100/350) sujetos, 75,3% 
aparición temprana y 24,7% de aparición tardía, que la mayoría de ellos 96,5% tenían 
trombocitopenia leve y moderada, y sólo un 3,5% había desarrollado trombocitopenia 
grave. La trombocitopenia se asoció con sepsis, retraso en el crecimiento intrauterino, 
asfixia, hipertensión materna y la prematuridad. Ahí hubo relación entre la ocurrencia de 
trombocitopenia y género. La incidencia de trombocitopenia neonatal fue de 28,5 %. 
Concluyeron que la trombocitopenia neonatal es un problema clínico frecuente en la 
UCIN. Sugieren asegurar el diagnóstico preciso y determinar los factores más maternos y 







E. et al. Se realizó un estudio retrospectivo en la Unidad de Cuidados Intensivos 
del Centro Uruguayo de Perinatología en el año 1996 de enero a diciembre, en una 
población de 228 recién nacidos de los cuales 47 a los 5 días se planteó el diagnosticó con 
sospecha de sepsis. Se confirmó sepsis por hemocultivo en 16 neonatos. La mediana de 
edad al diagnóstico fue de 23,5 días (rango: 5 a 28), la mediana de peso al nacer fue de 
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1.363 gramos (rango 800 a 2.880) y la edad gestacional de 32,5 semanas (rango: 25 a 39). 
Para el grupo de 31 neonatos que no se confirmó el diagnóstico de sepsis. No se encontró 
diferencia significativa entre ambos grupos. En el grupo se sepsis la mediana de plaquetas 
fue de 215 000mm
3
 (rango: 14.000 a 352.000). Para el grupo sin sepsis la mediana del 
número de plaquetas de 204.000 (rango: 18.000 a 501.000). No hubo diferencias 
significativas en las variables hematológicas entre ambos grupos. Para una prevalencia de 
34% aumenta la probabilidad de sepsis a 62,6%. La trombocitopenia muestra una 
sensibilidad del 13%, especificidad de 92%, valor predictivo positivo de 50% y una valor 
predictivo negativo de 61%. En el presente estudio se trata de aplicar el teorema de Bayes 




Mesquita M. et al. Estudio de pruebas diagnósticas, desarrollado en el Hospital General 
Pediátrico (HGP) “Niños de Acosta Ñu” en Paraguay en el periodo del 1º de enero del 
2008 al 31 de diciembre de 2009. La edad posnatal promedio en el grupo de sepsis fue de 
5±6 días frente a 6±7 (p>0,05). Fueron  prematuros en el grupo de sepsis en el 60% (18/30) 
frente a 40% (16/40) (p>0,05) en el grupo control; el peso de nacimiento promedio fue de 
2572±822 en grupo de RN con sepsis, y de 2729±744 en el grupo control. Los gérmenes 
aislados en los 30 pacientes con dos hemocultivos positivo fueron, Klebsiella pneumonie 
37%(11/30), Estafilococos Coagulasa negativo 33%(10/30), Pseudomonas Aeruginosa 
10%(3/30), Cándida albicans 7%(2/30), Proteus Mirabilis 7% (2/30), Citrobacter freundii 
3%(1/30) y Enterobacter Cloacae 3%. Se obtuvo  Plaquetopenia (<150 000mmm
3
) en el 20 
%(11/30) en el grupo sepsis, frente a 7,5%( 3/40) en el grupo control. Las plaquetas en 
promedio en el grupo con sepsis fue 200.000±139.897 vs grupo control 340.825± 15.0417 
(p= 0,0002). Para la plaquetopenia la S 36%; E 92 %; VPP 78%; VPN 66%. El análisis de 
los verdaderos positivos y los falsos positivos con la curva ROC mostró un área bajo la 
curva para las plaquetas de 0.76 (IC 95%; 0,64-0.88). Concluyendo que el hemograma en 
forma aislada resultó poco útil para el diagnóstico de sepsis neonatal, pero sí la presencia 
de plaquetopenia resultó ser un elemento útil para dicho diagnóstico. 
(40).






1.3 Identificación del problema: 
Las infecciones constituyen una de las principales causas de muerte en el periodo neonatal. 
El diagnóstico de sepsis neonatal representa un gran desafío ya que los recién nacidos 
presentan signos clínicos muy inespecíficos y los exámenes auxiliares tienen una baja 
sensibilidad. La trombocitopenia es una importante complicación de la sepsis y puede 
ocurrir en el 25% de los pacientes ingresados en la UCIN. La Trombocitopenia de inicio 
tardío es casi siempre causada por sepsis neonatal y enterocolitis necrotizante. Las técnicas 
de diagnóstico molecular en tiempo real son inalcanzables para nuestra realidad sanitaria, 
en nuestro medio dependemos de valoraciones menos sofisticadas dentro de las cuales 
contamos con la valiosa ayuda del hemograma que sigue siendo el análisis de laboratorio 
más requerido frente a la sospecha de sepsis neonatal todo esto acompañado con los signos 
y síntomas que nos pueda dar un diagnostico probable. 
1.4 Justificación: 
Tomando en cuenta que la trombocitopenia es una importante complicación de la sepsis, y 
dado que la historia natural de la misma se asocia con la posibilidad de complicaciones de 
riesgo vital, siendo esta una patología tan frecuente en nuestra región; este trabajo reviste 
su importancia en que permitirá determinar el valor predictor de la trombocitopenia para 
así impulsar a la prevención, la detección y tratamiento precoz de esta patología. En el 
Hospital Antonio Lorena de Cusco se ve un aumento crecente de sepsis en los neonatos en 
especial de aquella que se desarrolla durante la estancia hospitalaria. Servirá entonces para 
ayudar  a realizar un diagnóstico precoz junto con los síntomas y signos que acompañan a 
una sepsis tardía en neonatos más un PCR y que el personal de salud del área de 
Neonatología tenga un enfoque terapéutico más precoz, racional y eficaz. Ya que el Gold 
estándar de sepsis es el hemocultivo pero se demora mucho tiempo para un diagnóstico 
definitivo. A nivel regional no existen estudios relacionados con este tema por lo tanto la 
información que se obtenga servirá como futuros trabajos donde se estudie que tan bueno 
puede ser la trombocitopenia en diagnosticar sepsis neonatal, siendo de fácil 




1.5 Formulación del problema científico: 
 
¿Tiene la trombocitopenia valor como predictor de sepsis tardía en neonatos atendidos 




1.6.1 Objetivo general 
 Determinar si la trombocitopenia tiene valor como predictor de sepsis tardía en 
neonatos atendidos en el Hospital Antonio Lorena de Cusco en el año 2015 
 
1.2.2 Objetivos específicos: 
 Determinar la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor 
predictivo negativo de la trombocitopenia como predictor de sepsis tardía en 
neonatos atendidos en el Hospital Lorena de cusco en el año 2015. 
 Determinar los valores predictivos Bayesianas en pacientes con sepsis neonatal 
tardía atendidos en el Hospital Antonio Lorena de cusco en el año 2015. 
 Determinar la exactitud diagnóstica a través del área bajo la curva ROC de la 
trombocitopenia para sepsis tardía en neonatos atendidos en el Hospital Lorena de 
cusco en el año 2015 
 Determinar el punto de corte del recuento plaquetario con mayor valor para 
predecir sepsis tardía en neonatos atendidos en el Hospital Antonio Lorena de 




H0: La trombocitopenia no tiene valor como predictor de sepsis tardía en neonatos 
atendidos en el Hospital Antonio Lorena de Cusco en el año 2015. 
 
HI: La trombocitopenia  tiene valor como predictor de sepsis tardía en neonatos 




II.- MATERIAL Y MÉTODOS 
2.1 POBLACIONES: 
2.1.1 POBLACION DIANA 
Pacientes que fueron atendidos en el Servicio de Neonatología del Hospital  
Antonio Lorena de Cusco durante el periodo de Enero a Diciembre 2015. 
2.1.2 POBLACIÓN DE ESTUDIO:  
Es aquella parte de la población diana que cumplan con los siguientes 
criterios de inclusión. 
 
2.2 CRITERIOS DE SELECCIÓN: 
 
2.2.1 Criterios de inclusión: 
 Neonatos atendidos durante el periodo de enero  a diciembre del 2015 
 Neonatos con diagnóstico clínico de sepsis a partir de las 72 horas de 
vida con  cultivos de sangre positivos o negativo. 
 Neonatos  en quienes se haya determinado el recuento plaquetario. 
 
2.2.2 Criterios de exclusión: 
 Neonatos con patologías relacionadas con alteraciones del recuento 
plaquetario: trombocitopenia neonatal aloinmune o autoinmune, anemia 
de Fanconi, trombosis neonatal, trombocitopenia inducida por fármacos. 
 Neonatos hijos de madres con preeclampsia, eclampsia, síndrome de 
HELLP. 
 Neonatos que hayan recibido o cuyas madre hayan recibido fármacos 
que alteren el recuento plaquetario, heparina, tiazidas, corticoterapia. 
 Neonatos con asfixia.  
 Neonatos con cardiopatías congénitas, infecciones virales congénitas. 






2.3  MUESTRA 
 
2.3.1 TIPO DE MUESTREO: Muestreo probabilístico aleatorizado. 
2.3.2 UNIDAD DE ANÁLISIS: Fue cada uno de los pacientes con Sepsis Tardía 
en neonatos atendidos en el Servicio de Neonatología del Hospital Antonio 
Lorena de Cusco, durante el periodo Enero a Diciembre del 2015 y que 
cumplieron los criterios de inclusión y exclusión respectivos. 
2.3.3 UNIDAD DE MUESTREO: La historia clínica de cada uno de los 
pacientes que conformaron la unidad de análisis. 
2.3.4 TAMAÑO MUESTRAL: Se aplicó la siguiente fórmula para obtener el 
tamaño de la muestra, para una población finita:  
                                            n0 = Zα2 pe qe  
                                                    E2 
                    Dónde: 
                   n0: Tamaño inicial de muestra. 
                   Zα: Coeficiente de confiabilidad; el cual es de 1.96 para un nivel de      
                          Confianza de 95% para la estimación. 
                   pe: Prevalencia estimada según revisión bibliográfica de la variable en   
                         Estudio (sepsis neonatal): 0.42.
(40)
 
                   qe =1-pe 
                   peqe: Variabilidad estimada. 
                   E: Error absoluto o precisión. En este caso se expresará en fracción de       
                       uno y será de 0.05 (5%). 
                    Obtenemos:                 n0 = (1.96)
2
 (0.42) (1-0.42) 
                                                                             (0.05)
2
 
                                                          
                                                          n0 = 372 
                    Ajuste de la muestra: 
                                                             n f =          n 
                                                                                1 + n 
                                                                                                        N 
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                                        Dónde: N: total de casos de sepsis neonatal atendidos en el                                
                                                           Servicio De Neonatología = 150     
                                                 
nf   =             372 
                                                                                1 + 372 
                                                                                                     150 
 
                                                          nf = 106.8 
 
2.4 DISEÑO Y TIPO DE ESTUDIO:  
 
2.4.1 TIPO DE ESTUDIO: Este diseño corresponde a un diseño analítico, 
retrospectivo de pruebas diagnósticas. 
 
2.4.2 DISEÑO ESPECÍFICO:  
 
 Resultado de la prueba 
 








+  A B 
- C D 
 
 Sensibilidad: A/(A+C)  
 Especificidad: D / (D+B)  
 Valor predictivo positivo: A/(A+B)  


















Cuadro de Identificación de variables 









Trombocitopenia  Cuantitativa De razón Historia Clínica  Plaquetas/mm3 
INTERVENIENTES  




Nominal Historia Clínica ( ) Masculino  
( ) Femenino 






2.6 DEFINICIONES OPERACIONALES:  
2.6.1 Trombocitopenia:  
La definición tradicional de trombocitopenia es recuento de plaquetas <150 
000 mm
3
 y  es una importante complicación de la sepsis y puede ocurrir en el 
25% de los pacientes ingresados en la UCIN. (30). Se realizó conteo manual 
de plaquetas cuando se encontraban por debajo de 150 000mm
3
 sacadas de las 
historias clínicas de neonatos con mayor de 72 horas de vida  
. 
         2.13.2  Sepsis neonatal tardía:  
Sepsis neonatal de aparición tardía ocurre después de las 72 h hasta las 4 
semanas después del nacimiento, (7) que se confirma al aislarse hemocultivo 
positivo, para bacterias hongos y virus. 
2. 7    PROCEDIMIENTOS: 
Se acudió al Hospital Antonio Lorena de Cusco, al Servicio de Neonatología, donde se 
solicitó el permiso (ANEXO 5) y se  accedió al registro de las historias clínicas de todos 
los pacientes que cumplieron con todos los criterios de inclusión y exclusión.   
Mediante un tipo de muestreo probabilístico aleatorio se tomó una cantidad de historias 
clínicas con hemograma completo y con hemocultivo positivo y/o negativos tanto para los 
casos y para los controles respectivamente, hasta completar  al número de muestra que se 
estableció.  
2. 8     Procesamiento y análisis de la información 
Dicha información se registró en la hoja de datos, (ANEXO 2) elaborada por la autora en 
base a los objetivos propuestos y fueron procesados empleando el programa SPSS 23 
2. 8.1. Estadística descriptiva: 
Los resultados fueron presentados en cuadros de doble entrada, con frecuencia absoluta y 
porcentuales, así mismo se utilizaron gráficos como diagrama de barras. 
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2. 8.2. Estadística inferencial o analítico:  
Para determinar si existe correspondencia entre los resultados de las pruebas diagnósticas y 
el estándar, se aplicó la prueba de Chi cuadrado, Se consideró un valor p<0.05 existiría 
asociación,  como estadísticamente significativo,  
2. 8.3. Estadígrafos propios del estudio  
Para medir el nivel de asociación se determinó el valor de la sensibilidad (S) y 
especificidad (E) de la prueba. Así mismo su valor predictivo positivo (VPP) y valor 
predictivo negativo (VPN). Para pronosticar la presencia o ausencia del factor se obtuvo la 
probabilidad de ocurrencia mediante la aplicación del teorema de Bayes. Se aplicó el área 
bajo la curva para determinar la exactitud diagnostica de la prueba en relación a la 
patología en estudio  y se aplicó la curva de ROC correspondiente para determinar el punto 
de corte. 
 El estadístico de Chi cuadrado: (41) 
 
 
 Probabilidad de pronóstico - Teorema Bayes: La demostración de este 
resultado es muy sencilla y se basa en la definición de probabilidad 




























2.9 CONSIDERACIONES ÉTICAS  
El estudio contó con la autorización del comité de Investigación y Ética del Hospital 
Antonio Lorena de Cusco. Por ser un estudio de pruebas diagnósticas en donde solo se 
recogieron datos clínicos de las historias de los pacientes; se tomaron en cuenta la 
declaración de Helsinki II (Artículos 11, 12, 14, 15,22 y 23) y la ley general de salud 
(Titulo cuarto: artículos 117 y 120)25. Del Colegio Médico Del Perú. Código de Ética 




























De enero a diciembre del 2015 ingresaron 107 neonatos al servicio de Neonatología del 
Hospital Antonio Lorena de Cusco, de ellos 32  tuvieron sepsis neonatal tardía confirmada 
por un hemocultivo positivo y 75 con hemocultivo negativo. Del total de neonatos con 
sepsis tardía 59.4%(19/32) fueron varones y 40.6% (13/32) fueron mujeres. Se incluyeron 
neonatos con una edad postnatal media de 6 ± 2.7 días. 
El peso de nacimiento promedio fue de 2764±848 en grupo de RN con sepsis, y de 
2838±615 en el grupo control (p=0.657). La edad materna promedio fue de 27.94 años con 
una desviación estándar de 6,73 años. (Tabla N°1) 
Los gérmenes aislados en los 37 neonatos con un hemocultivos positivos fueron: 
Staphylococcus epidermidis en el 43.75% (14/32), Staphylococcus Aureus en el 18.75% 
(6/32), Pseudomonas auriginosa en el 15.62% (5/32), Klebsiella pneumoniae en el 12.50% 
(4/32), Escherichia coli en el 6.25% (2/32), Acinetobacter baumannii en el % 3.13 (1/32). 
(Tabla N°2) 
La relación  con  trombocitopenia  y el gérmenes Gram positivo fue 21.8% y Gram 
negativos  fue 18.8%, sin trombocitopenia  en gérmenes Gram positivo fue 40.6% y Gram 
negativo fue 18.8% (Anexo N°3) 
Las plaquetas en promedio en el grupo con sepsis tardía fueron de 164.310 ± 78.050 y en 
el grupo sin sepsis tardía fue de 261.100 ± 69.580. (Anexo N°4) 
Las plaquetas también fueron analizadas, se encontró plaquetopenia (< 150000) en el 
40.6% (13/32) en el grupo con sepsis, frente a 10.7% (8/75) en el grupo sin sepsis. Los 
resultados de este análisis invariante soportan la asociación entre la trombocitopenia y la 
sepsis neonatal (valor p=0.001). Chi cuadrado. (Tabla N°3). 
En relación a los criterios de utilidad diagnóstica para sepsis neonatal tardía, la 
trombocitopenia muestra una sensibilidad del 40.63%, especificidad de 89.33%, valor 
predictivo positivo de 61.90% y una valor predictivo negativo de 77.91%. (Tabla N°3) 
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Se aplicó el Teorema de Bayes para mejorar la probabilidad diagnóstica de sepsis tardía en 
el neonato  conociendo la sensibilidad, especificidad y la prevalencia se obtuvo el VPP y 
VPN de 48% y 86% respectivamente. (Tabla N°4) 
Para hallar la exactitud diagnóstica, se analizaron cada valor de recuento plaquetario a 
través de la curva operativa del receptor (COR) o receiving operating curve charactherist 
(ROC) y se encontró que la exactitud diagnóstica de la trombocitopenia es 0.845 según el 
área bajo la curva es superior a  0,5; (IC 95%: 0,766 - 0,924). (TablaN°5), (Grafico N°1) 
Mediante la curva ROC, se determinó como puntos de corte del recuento plaquetario con 
mayor valor para predecir sepsis tardía de 130 000 con una especificidad 89%; y 110 


















TABLA Nº 01: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS TARDÍA 



















Nro % Nro % 
Varones 43 57.3 19 59.4 62 
Mujeres 32 42.7 13 40.6 45 
 
Edad materna  
15 - 17 6 8.0 5 15.6 11 
18 - 29 38 50.7 8 25.0 46 
30 - 39 28 37.3 18 56.3 46 
40 - 49 3 4.0 1 3.1 4 
X±DE 27.47±6.38   28.41±7.08  27.94±6.73 
 
Peso al nacer  
1000-1499 1 1.3 2 6.3 3 
1500 - 1999 8 10.7 6 18.8 14 
2000 - 2499 13 17.3 5 15.6 18 
2500 - 2999 24 32.0 4 12.5 28 
3000 - 3499 16 21.3 8 25.0 24 
3500 - 3999 10 13.3 4 12.5 14 






Total 75 100.0 32 100.0 107 
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TABLA Nº 02: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS TARDÍA 
EN NEONATOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL ANTONIO LORENA DE 
CUSCO 
























Gérmenes aislados en el grupo de recién nacidos con 
sepsis 
Germen  Frecuencia % 
Staphylococcus epidermidis 14 43.75% 
Staphylococcus aureus 6 18.75% 
Pseudomona aeruginosa 5 15.62% 
Klebsiella pneumoniae 4 12.50% 
Escherichia coli  2 6.25% 
Acinetobacter baumannii 1 3.13% 
Total   32 100.00% 
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TABLA Nº 03: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS TARDÍA 






                          FUENTE: HOSPITAL ANTONIO LORENA DE CUSCO -Archivo de historias clínicas-2015 
 
 
 Sensibilidad: 40.63%  
 Especificidad: 89.33%  
 Valor predictivo positivo: 61.90%  
 Valor predictivo negativo: 77.91%  



















Nro % Nro % 
 





































TABLA N° 4: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS TARDÍA 













       FUENTE: HOSPITAL ANTONIO LORENA DE CUSCO -Archivo de historias clínicas-2015 
 
 Sensibilidad: 40.63%  
 Especificidad: 89.33%  
 Prevalencia del total de pacientes: 20% 
 VPP: 48%  
 VPN: 86% 
 
TEOREMA DE BAYES: enfoque estadístico bayesiano estima la probabilidad de sepsis 
tardía en neonatos determinado por una prueba diagnóstica, y a partir del conocimiento de 








Prueba diagnostica  



































TABLA N° 5: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS TARDÍA 
EN NEONATOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL ANTONIO LORENA DE 
CUSCO 
 
Área bajo la curva 
Variable(s) de resultado de 
prueba:  



























.845 .040 .000 .766 .924 
a. Bajo el supuesto no paramétrico 
b. Hipótesis nula: área verdadera = 0,5 
 
 
El área que corresponde a la Curva ROC es 0.845  que difiere significativamente de 0.5, Su 
estimación intervalica abarca valores de 0.766 a 0.924, intervalo en el cual se encuentra 















GRAFICO N°1: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS TARDÍA 
EN NEONATOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL ANTONIO LORENA DE 
CUSCO 
 






























ÁREA BAJO LA CURVA: 0.845 
 
Valores entre 0,5 y 0,69: exactitud baja para la prueba en estudio.  
Valores entre 0,7 y 0,89: exactitud intermedia para la prueba en estudio.  












TABLA Nº 06: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS TARDÍA 
EN NEONATOS ATENDIDOS EN EL HOSPITAL ANTONIO LORENA DE 
CUSCO 
 
Coordenadas de la curva  
Variable(s) de resultado 
de prueba:  
Plaquetas   








27999.00 0.000 0.000 1.000 
36500.00 .031 0.000 1.000 
46500.00 .031 .013 0.987 
51000.00 .031 .027 0.973 
55000.00 .063 .027 0.973 
60000.00 .094 .027 0.973 
72000.00 .125 .027 0.973 
83000.00 .188 .040 0.960 
88000.00 .219 .040 0.960 
93000.00 .281 .053 0.947 
98000.00 .281 .067 0.933 
110000.00 .344 .080 0.920 
130000.00 .406 .107 0.893 
150000.00 .406 .120 0.880 
























            A nivel mundial, en nuestro país  y en la Región de Cusco,  la sepsis sigue siendo 
una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en los recién nacidos, se 
evidencian que estos son serios problemas de Salud Pública. El diagnóstico de sepsis 
neonatal representa un gran desafío ya que los recién nacidos presentan signos clínicos 
muy inespecíficos en nuestro medio contamos con la valiosa ayuda del hemograma que 
sigue siendo el análisis de laboratorio más requerido frente a la sospecha de sepsis 
neonatal. 
 
          En el presente estudio, el análisis  de recuento de plaquetas ha demostrado tener 
utilidad para mejorar el diagnóstico de sepsis en neonatos.  
 
          Se incluyeron neonatos con una edad postnatal media de 6 ± 2.7 días, resultado 
parecido al obtenido en el estudio de Mesquita  donde la edad posnatal promedio en el 
grupo de sepsis fue de 5±6 días, sin embargo éste estudio se realizó tanto en sepsis 
temprana como tardía. 
          En este estudio la incidencia de la trombocitopenia fueron mayores con infecciones 
Gram-positivo  en un 21.2% en  comparación con aquellos con infecciones Gram-negativo 
en un 18.8%, estos resultados fueron diferentes a los estudios de Bhat M. et al  y Charoo B. 
et, donde la incidencia y la duración de la trombocitopenia fueron significativamente 
mayores con infecciones Gram-negativas y hongos, en comparación con aquellos con 
infecciones Gram-positivos. 
 
            El germen más frecuente con mayor incidencia en nuestro estudio fue 
Staphylococcus epidermidis, seguido de Pseudomona auriginosa y klebsiella pneumoniae, 
fueron los tres únicos patógenos que se relacionaron con la trombocitopenia, sin embargo 
el Staphylococcus Aureus fue el segundo germen más frecuente pero no se encontró 
trombocitopenia. En comparación con el estudio de Charoo B. et al, estos resultados son 
diferentes siendo el germen más frecuente y con  mayor  incidencias de trombocitopenia la 
Klebsiella pneumoniae seguida de cándida albicans, S Aureus y E. coli.  
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En el presente estudio no se determinó cual fue la causa de la enfermedad  pero sin 
embargo se relaciona con la bibliografía menciona que el Staphylococcus epidermidis, 
comensal de la piel, provoca el 50% de los casos de sepsis neonatal tardía, se ha visto que 
su alta incidencia es provocada por el uso de dispositivos invasivos  como: catéteres 
centrales, catéteres intravenosos, catéteres urinarios, además se ha asociado al bajo peso al 
nacer, prematurez y estancia hospitalaria prolongada, (17) por lo que entonces se puede  
relacionar con nuestro estudio. 
 
          En cuanto al recuento de plaquetas en nuestro estudio se encontró plaquetopenia (< 
150000) en el 40.6% (13/32) en el grupo con sepsis y de  10.7% (8/75) en el grupo sin 
sepsis. Los resultados de este análisis soportan la asociación entre la trombocitopenia y la 
sepsis neonatal (valor p=0.001). Esta asociación es menor a lo encontrada por  Kamari S. 
donde la  trombocitopénicos, se encontró en el 81,5% de la población neonatal. En el 
estudio de Charoo B. el total de pacientes con sepsis nosocomial con cultivo positivo, el 
59.5% desarrollaron trombocitopenia (recuento de plaquetas <150 000mm
3
), se asocia más 
con nuestro estudio. 
    
          En relación a los criterios de utilidad diagnóstica para sepsis neonatal tardía, es así 
que se encontró una especificidad de la plaquetopenia, definida como un recuento de 
plaquetas menor  <150 000mm3, de 89.33%, y sensibilidad baja 40.63%, resultado 
semejante al estudio de Perotti que fue de 92%y sensibilidad 13%, es decir alta taza de 
falsos negativos. En el estudio de Mesquita realizo estudio con 4 indicadores del 
hemograma encontraron que el recuento de plaquetas tubo mejor sensibilidad y 
especificidad el cual se asemeja a nuestro estudio siendo un buen predictor de sepsis tardía 
neonatal. 
          En nuestro estudio El VPP y VPN fueron altos similares al de Perotti, lo que indica 
que la trombocitopenia son buenos valores predictivos para determinar sepsis tardía en 
neonatos. Pero diferente del estudio de Mesquita que fueron valores más bajos. Con un 
77.91% de VPN deducimos que para nuestro estudio la trombocitopenia es buena para 
detectar los verdaderos negativos o aquellos sujetos donde la prueba sale negativa y no 
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tienen la enfermedad y que al salir trombocitopenia hay una alta probabilidad que esta la 
capte por su alto valor predictivo positivo. 
          Para mejorar la probabilidad diagnóstica de sepsis tardía en el neonato se aplicó el 
Teorema de Bayes  conociendo la sensibilidad, especificidad y la prevalencia se obtuvo el 
VPP y VPN de 48% y 86% respectivamente. Significa en un 48% de los pacientes con 
trombocitopenia se diagnostica sepsis tardías, en los pacientes que no se detectaron 
trombocitopenia, el 86% estaban efectivamente sanos. Utilizando la prevalencia se observó 
un VPN más alto que lo anterior por lo que confirma que la trombocitopenia tiene una alta 
probabilidad de captar la enfermedad es decir es un buen predictor de sepsis tardía 
neonatal.  Se asemeja al estudió de Perotti aplicaron el teorema de Bayes para mejorar el 
diagnóstico de sepsis tardía en el neonato, los resultados muestran que cuando se tiene el 
cuadro clínico de sospecha de sepsis y están presentes algunos elementos clínicos  
prácticamente duplica la probabilidad del diagnóstico inicial, alcanzando entre 57% y 
62,5% de certeza. 
         En este estudio el área bajo la curva que corresponde a la Curva ROC es 0.845  que 
difiere significativamente de 0.5, Su estimación intervalica abarca valores de 0.766 a 
0.924, intervalo en el cual se encuentra comprendida el área de nuestra curva. Lo 
anteriormente confirma la bondad de nuestra prueba diagnóstica.  Es decir como elemento 
predictor de sepsis tardía en neonatos corresponde un grado de exactitud intermedia para la 
prueba en estudio. Nuestro estudio representa un grado de exactitud mayor que el estudio 
de Mesquita el área bajo la curva fue de 0.76 valor considerado como bueno. 
          Mediante la curva ROC, se determinó como puntos de corte del recuento plaquetario 
con mayor valor para predecir sepsis tardía de 130 000 con   una especificidad 89%; y 110 
000  especificidad   92%. Valores que se asemejan al estudio de Mesquita donde el punto 













1. La trombocitopenia tiene valor predictor de sepsis tardía en neonatos atendidos en 
el Hospital Antonio Lorena de Cusco en el año 2015. 
 
2. La trombocitopenia como predictor de sepsis tardía en neonatos muestra una 
sensibilidad del 40.63%, especificidad de 89.33%, valor predictivo positivo de 
61.90% y una valor predictivo negativo de 77.91%. 
 
3. Los valores predictivos Bayesianas en pacientes con sepsis neonatal tardía  son el 
VPP y VPN de 48% y 86% respectivamente.  
 
4. El área bajo la curva para la trombocitopenia, como elemento predictor de sepsis 
tardía es 0.845, correspondiendo un grado de exactitud intermedia. 
 
5. Los puntos de corte del recuento plaquetario con mayor valor para predecir sepsis 
tardía es de 130 000  mm
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VI.  RECOMENDACIONES 
 
 
Se observa que la trombocitopenia capta a los verdaderos negativos y tiene un alta 
probabilidad de captar la enfermedad cuando la prueba es positiva, por lo cual debe seguir 
siendo usada en conjunto con otras herramientas como parte en el diagnóstico integral de 
sepsis. 
Tomando en cuenta la elevada incidencia de infecciones neonatales en nuestro medio se 
recomienda mejorar el proceso diagnóstico de las mismas utilizando herramientas 
ampliamente accesibles y de fácil reproducción como es el caso del recuento de plaquetas 
estudiados en el presente trabajo. 
Dada la limitación por la falta de realización de hemocultivos u otras pruebas 
confirmatorias de sepsis que no cuentan algunos centros de salud  se recomienda tomar en 
cuenta los resultados obtenidos del  presente trabajo para realizar estudios posteriores que 
incluyan  la  realización  de  dichas pruebas y permitan una nueva validación del recuento 
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VIII. ANEXOS  
 
ANEXOS 1 
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS 
 
N° HC Neonatal:…………………………                      Fecha:………………………….          
   
 EDAD POSTNATAL:………………… 
 







EXAMENES DE LABORATORIO: 
RECUENTO PLAQUETARIO:………………………………………………………………………. 





































































































































GRAFICO N° 2: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS 






La incidencia de la trombocitopenia fueron significativamente poco mayores con 
infecciones Gram-positivo  en un 21.2% en  comparación con aquellos con infecciones 
































Gram  positivo Gram negativo
Relacion de los germenes con el recuento de 
plaquetas  





GRAFICO N° 3: TROMBOCITOPENIA COMO PREDICTOR DE SEPSIS 


















sin sepsis con sepsis































Promedio de recuento de plaquetas   según  
resultado de hemocultivo     
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ANEXO 5. 
 
